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Обоснование. Достаточно давно ведется дис-
куссия о том, как связаны между собой хрони-
ческий панкреатит (ХП) и сахарный диабет (СД). 
В  случае развития у  одного пациента следует 
ли их рассматривать как два независимых за-
болевания или одно из них  – закономерное 
следствие другого? Если верно последнее, 
каковы механизмы развития СД при ХП? В  су-
ществующих консенсусах специалистов-пан-
креатологов этому вопросу уделено недо-
статочно внимания, а  основные положения 
имеют невысокий уровень доказательности. 
В  Российский консенсус по диагностике и  ле-
чению ХП, принятый в 2016 г., положения о СД 
не включены. В  разрабатываемых отечествен-
ных рекомендациях и  согласительных доку-
ментах необходимо предусмотреть выделение 
панкреатогенного СД как самостоятельного 
СД «другого типа» с  учетом механизмов его 
развития и клинических особенностей. Цель – 
охарактеризовать состояние проблемы панк-
реатогенного СД, показать отличия этого типа 
диабета от СД 1-го  и  2-го  типов с  патогенети-
ческих и  клинических позиций. Методы. Для 
раскрытия темы в  обзоре использованы дан-
ные метаанализов, систематических обзоров 
и  основные положения существующих кли-
нических рекомендаций и  консенсусов, пред-
ставленные в  PubMed и  E-library. Результаты. 
По разным данным, СД 3с типа, или латентное 
нарушение толерантности к  глюкозе при ХП, 
развивается у  25–80%  больных ХП. У  больных 
острым панкреатитом снижение толерантно-
сти к  глюкозе выявляется в  40–60%, а  после 
острого панкреатита гипергликемия отмечает-
ся у 15–18%. При СД 1-го и 2-го типов часто раз-
вивается экскреторная недостаточность под-
желудочной железы, хотя данные о ее частоте 
крайне противоречивы, что свидетельствует 
о  недостаточной изученности проблемы. Для 
СД 3с типа характерна манифестация на позд-
них стадиях ХП, сочетание с  экскреторной 
недостаточностью поджелудочной железы, 
лабильность течения со склонностью к  гипог-
ликемии, отсутствие кетоацидоза. Группу наи-
более высокого риска составляют пациенты 
с длительным течением ХП, с предшествующей 
частичной резекцией поджелудочной железы 
и  больные с  ранним формированием кальци-
фицирующего панкреатита, преимущественно 
алкогольного генеза. Вопрос об оптимальном 
и  рациональном медикаментозном лечении 
панкреатогенного СД пока остается спорным, 
поскольку доказательная база длительной эф-
фективности и безопасности для разных саха-
роснижающих препаратов при данной патоло-
гии отсутствует и соглашения в этой области не 
достигнуто. Общие рекомендации по лечению, 
представленные в  ряде международных кон-
сенсусов, сводятся к осторожному назначению 
инсулина. Заключение. Панкреатогенный СД 
отличается от СД 1-го и 2-го типов по ряду па-
раметров: механизмам развития гиперглике-
мии, гормональному профилю, клиническим 
особенностям, подходам к лечению. Причиной 
эндокринной недостаточности поджелудоч-
ной железы при ХП выступает вторичное вос-
палительное поражение панкреатического 
островкового аппарата. Объяснение особен-
ностям СД 3с следует искать в  анатомо-физи-
ологических взаимоотношениях внешнесе-
креторного и  внутрисекреторного аппарата 
поджелудочной железы. Сегодня большинство 
положений по панкреатогенному СД основа-
ны на эмпирическом подходе и  носят скорее 
декларативный характер, так как глубокие ме-
ханизмы патогенеза этого типа диабета и тем 
более патогенетического лечения недостаточ-
но изучены. Тем не менее все больные ХП или 
другой патологией поджелудочной железы 
должны быть обследованы на наличие панкре-
атогенного СД.
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О б з о р
Сахарный диабет (СД) и нарушение толе-рантности к  глюкозе достаточно часто встречаются при заболеваниях поджелу-дочной железы (ПЖ): остром и хрониче-
ском панкреатите (ХП), раке ПЖ, хирургических 
вмешательствах на ПЖ, муковисцидозе (кистоз-
ном фиброзе). Однако до последнего времени нет 
четкого понимания этой проблемы, включая ме-
ханизмы развития, классификацию, диагности-
ку и лечебные подходы. Дискуссия на тему о том, 
как связаны между собой ХП и СД, ведется доста-
точно давно [1–8], но в  существующих консенсу-
сах этому вопросу уделено небольшое внимание, 
а  сформулированные положения имеют недоста-
точно высокий уровень доказательности [1–5]. 
На практике этот тип диабета расценивается и ле-
чится как СД 2-го  типа, хотя механизмы его раз-
вития иные. Наиболее типичная рекомендация 
в  существующей литературе звучит следующим 
образом: «На ранних стадиях СД при ХП может 
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контролироваться диетой и  пероральными саха-
роснижающими препаратами, в  тяжелых случаях 
необходима инсулинотерапия». 
В случае развития ХП и  СД у  одного пациен-
та следует ли их рассматривать как два независи-
мых заболевания или одно из них – закономерное 
следствие другого,  – этим вопросом продолжают 
задаваться исследователи. Объяснение следует ис-
кать в  анатомо-физиологических взаимоотноше-
ниях экскреторного и инкреторного аппарата ПЖ 
[6–13]. В этой связи целью настоящего обзора стал 
анализ современного состояния проблемы панкре-
атогенного СД, выявление отличий этого типа ди-
абета от СД 1-го и 2-го типов с патогенетических 
и клинических позиций.
Методы
Для раскрытия темы использованы данные мета-
анализов, систематических обзоров и  основных 
положений существующих клинических реко-
мендаций и  консенсусов из баз данных PubMed 
и  E-library. Поиск источников проводился по 
ключевым словам: “chronic pancreatitis”, “diabetes”, 
“pancreatogenic diabetes” / «хронический панкреа-
тит», «сахарный диабет», «панкреатогенный сахар-
ный диабет».
Результаты
Анатомо-физиологические взаимодействия 
в поджелудочной железе
В исследованиях in vitro и in vivo была показана тес-
ная связь эндокринной и экзокринной частей ПЖ 
[6, 7, 11, 12, 14, 15]. Островки Лангерганса состав-
ляют лишь 1–3% массы паренхимы железы. Но они 
расположены среди ацинусов, не окружены капсу-
лой и через них проходит более 15% панкреатиче-
ского кровотока, который направлен от островков 
к  экзокринной ткани (инсулоацинарная порталь-
ная система ПЖ) [16]. Прекапиллярные артерио-
лы, первыми достигающие островков, распадаются 
на капилляры, которые образуют внутриостров-
ковые клубочки, а затем выходят из панкреатиче-
ских островков уже как эфферентные капилляры, 
снабжающие кровью экзокринную ткань [11, 14, 
16]. Помимо островков Лангерганса эндокринная 
часть ПЖ представлена отдельными эндокринны-
ми клетками и  небольшими ростками эндокрин-
ной ткани, расположенными в  ацинарной части 
паренхимы и  в  эпителии протоков [14]. В  итоге 
концентрация гормонов ПЖ в ее внешнесекретор-
ной ткани значительно выше, чем в общем крово-
токе, что обеспечивает паракринную и эндокрин-
ную регуляцию ацинарной секреции. Направление 
кровотока в капиллярной внутриостровковой сети 
имеет постоянный вектор от инсулинсекрети-
рующих клеток к  глюкагонсекретирующим и  да-
лее к  соматостатинсекретирующим клеткам [14]. 
Наконец, имеются достоверные данные о  связи 
островков и  протоков в  ПЖ взрослого человека. 
В  частности, при выделении островков человека 
в  них всегда обнаруживается определенное коли-
чество (20–60%) протоковых клеток [14].
Гормоны существенно влияют на внешнесе-
креторную часть ПЖ, хотя данные экспериментов 
in  vivo противоречивы. Согласно некоторым из 
них, инсулин усиливает экзокринную панкреати-
ческую секрецию (базальную и  холецистокинин- 
и  ацетилхолин-индуцированную) in vivo у  крыс 
[17–22], а  при экспериментальном индуцирован-
ном диабете у  овец восстанавливает сниженную 
внешнюю секрецию до нормального уровня [23], 
а также (в высоких дозах) повышает базальную се-
крецию амилазы [18, 19] и усиливает транскрип-
цию гена амилазы [24]. Однако в  других работах 
инсулин не оказывал никакого влияния на сни-
женную базальную панкреатическую секрецию 
у  диабетических кроликов [25] либо увеличивал 
объем выделяемого сока ПЖ у  крыс только при 
введении в  максимальной дозе, тогда как физио-
логические дозы инсулина не оказывали никако-
го эффекта [26]. В  ряде исследований в  ответ на 
введение инсулина не было отмечено изменения 
базальной секреции амилазы [17, 26], липазы [18, 
26] и  трипсина [19, 26]. Можно сказать, сегодня 
принята точка зрения, согласно которой инсулин 
и  панкреатический полипептид оказывают тро-
фическое действие на внешнесекреторную часть 
ПЖ, стимулируя синтез белков, рост и дифферен-
цировку ацинарных клеток через рецептор инсу-
линоподобного фактора роста 1-го  типа (IGF-1) 
[27, 28],  кроме того, инсулин стимулирует синтез 
и  секрецию амилазы и  других панкреатических 
ферментов [29].
Наиболее выраженное трофическое и стимули-
рующее влияние инсулин оказывает на ацинарные 
клетки, расположенные близко к островкам (пери-
инсулярные ацинусы) – так называемый гало-фе-
номен [11, 29]. Эти клетки имеют больший размер, 
чем другие, содержат большее количество зимо-
генных гранул [11, 29]. У  больных с  полностью 
утраченной функцией бета-клеток гистопатологи-
ческие изменения в экзокринной части ПЖ более 
выражены, чем у пациентов с остаточной секреци-
ей инсулина [11, 28].
Эффекты введения глюкагона на внешнюю 
панкреатическую секрецию у экспериментальных 
животных и человека также варьируют в зависи-
мости от изучаемого вида и условий эксперимента. 
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Описано ингибирующее действие глюкагона на 
стимулированную холецистокинином и  други-
ми секретагогами экскреторную функцию ПЖ 
in vivo у крыс [30], собак [31] и людей [32], а так-
же постпрандиально у  человека [33]. При дли-
тельном введении глюкагона наблюдалась потеря 
ацинусами крыс до 90%  зимогенных гранул при 
атрофии экзокринной части ПЖ [14]. Другие ав-
торы сообщают об отсутствии влияния глюкаго-
на на базальную внешнюю секрецию у крыс [34], 
кроликов [35], собак [36] и человека [33], а также 
на стимулированную секрецию у  человека [37]. 
Опубликованы работы, в  которых глюкагон уве-
личивал постпрандиальную внешнюю секрецию 
у  крыс [38] и  собак [26]. В  более поздней работе 
введение глюкагона крысам снижало фермента-
тивную активность амилазы, липазы и  трипсина 
в соке ПЖ, но не оказывало влияния на объем се-
кретируемого сока [26].
Соматостатин является отрицательным регуля-
тором функции пищеварительной системы, в том 
числе экзокринной функции ПЖ: он подавляет как 
базальную (до 50% от исходного уровня), так и сти-
мулированную панкреатическую секрецию [39, 40]. 
Предполагается, что соматостатин оказывает пря-
мой угнетающий эффект на ПЖ и  опосредован-
ный через снижение выработки холецистокинина 
[39]. В  модели стрептозотоцин-индуцированного 
мочеизнурения у крыс уровень соматостатина по-
вышен, экзокринная функция ПЖ снижена [41]. 
В целом сегодня считается, что глюкагон, со-
матостатин и  панкреатический полипептид ин-
гибируют внешнюю секрецию ПЖ [11–14, 27, 41]. 
Однако подавляющее большинство исследований 
по влиянию этих гормонов на экзокринную функ-
цию ПЖ были выполнены только на животных 
моделях, а об их эффектах in vivo у человека сведе-
ний мало. К тому же базальная и стимулированная 
секреция этих островковых гормонов различаются 
при СД 1-го и 2-го типов [42].
Таким образом, взаимодействие между остров-
ками и  ацинусами значимое и  двунаправленное: 
эндокринная ткань участвует в регуляции панкре-
атической секреции, а ацинарная часть обеспечи-
вает функционирование островкового аппарата за 
счет кровотока.
Панкреатогенный сахарный диабет
Нарушение толерантности к  глюкозе и  СД  – до-
вольно частая проблема при заболеваниях ПЖ 
и после оперативных вмешательств на ней [5, 43]. 
Причиной эндокринной недостаточности ПЖ 
при ХП служит вторичное поражение панкреати-
ческого островкового аппарата (рисунок) [41, 44].
В соответствии с  существующей классифика-
цией Всемирной организации здравоохранения 
[45, 46], существует несколько типов СД:
• СД 1-го типа, к которому относят иммуноопо-
средованный и  идиопатический СД, сопрово-
ждающиеся деструкцией β-клеток и, как пра-
вило, развитием абсолютной недостаточности 
инсулина;
• СД 2-го типа, при котором может преобладать 
либо инсулинорезистентность, а  недостаточ-
ность инсулина носить относительный харак-
тер, либо дефект секреции инсулина с  рези-
стентностью к инсулину или без нее;
• гестационный диабет;
• другие специфические типы СД. В эту рубрику 
включают различные генетические дефекты, 
эндокринопатии, лекарственные, токсические 
и инфекционные формы диабета, а также диа-
бет, развившийся вследствие заболеваний экзо-
кринной части ПЖ (СД тип 3с) [5, 6, 8, 10, 11, 
13, 44, 47–50].
Сахарный диабет 3с типа может быть следстви-
ем острого и  хронического панкреатита, травм, 
опухолей, резекции ПЖ, гемохроматоза либо му-
ковисцидоза. Этот термин был введен в  2014  г. 
Американской диабетической ассоциацией (ADA) 
[51] и принят в том числе Российским панкреато-
логическим клубом в консенсусе 2017 г. [5].
Снижение толерантности к глюкозе выявляется 
у  40–60%  больных острым панкреатитом, и  при-
близительно у  15–18%  пациентов после острого 
панкреатита отмечается гипергликемия, которая 
самопроизвольно разрешается через 4–6  месяцев 
[11]. Преходящая гипергликемия развивается так-
же при обострении ХП, что связано с отеком ПЖ 
Механизмы развития сахарного диабета при хроническом панкреатите;  
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и ингибирующим влиянием трипсина (его содержа-
ние в крови при остром панкреатите и обострении 
ХП повышается) на продукцию инсулина. По мере 
разрешения панкреатической атаки уровень глю-
козы крови обычно нормализуется [11]. Согласно 
D. Andersen и  соавт. [52], клинические и  лабора-
торные характеристики СД 3с типа отчасти сходны 
с  СД 1-го  типа (часто развиваются гипогликеми-
ческие состояния, периферическая и  печеночная 
чувствительность к инсулину нормальная или сни-
жена), отчасти – с СД 2-го типа (редко развивает-
ся кетоацидоз). Уровень инсулина при СД 3с типа 
может быть как в  пределах нормы, так и  низким, 
уровень глюкагона – тоже «нормальным» или низ-
ким (при 1- и 2-м типах он нормальный или повы-
шен), характерны низкие уровни панкреатического 
полипептида и глюкозозависимого инсулинотроп-
ного пептида (GIP); уровень глюкагоноподобного 
пептида-1 (GLP-1) может варьировать.
Истинную заболеваемость и  распространен-
ность вторичного СД оценить сложно. Вместе 
с  тем недавний крупный обзор работ, посвящен-
ных этой теме, предполагает, что в западной попу-
ляции среди всех случаев сахарного диабета тип 3с 
составляет от 5 до 10% [53]. Так, в немецком ретро-
спективном исследовании, включавшем 1868  па-
циентов, СД 3с типа составил 9,2% [54], при этом 
более чем в  половине случаев данную патологию 
неверно классифицируют [2]. Хронический панк-
реатит – наиболее частая причина СД 3с типа, при-
близительно 78,5% случаев СД 3с развивается при 
ХП [54]. Оценочно при ХП «панкреатогенный» СД 
или латентное нарушение толерантности к глюко-
зе возникают у  25–80%  больных [10, 54, 55], при 
этом устойчивое нарушение углеводного обмена 
отмечено в  среднем через 5  лет от начала основ-
ного заболевания, а  в  последующем наблюдается 
линейная зависимость частоты развития СД при 
ХП от времени [11]. Однако следует отметить, что 
в ряде исследований диагноз СД 3с типа не доказан 
какими-то специальными признаками, а  устанав-
ливался только по сочетанию с ХП.
При ХП протоковое и тканевое давление в ПЖ 
повышается, что ведет к  нарушению панкреати-
ческой микроциркуляции и  тканевой гипоксии, 
которая, предположительно, способствует акти-
вации звездчатых клеток ПЖ, их пролиферации 
и стимулирует секрецию ими коллагена 1-го типа, 
что приводит к фиброзу ПЖ [56]. Это способству-
ет постепенному и  прогрессирующему ухудше-
нию функции не только ацинарной, внешнесекре-
торной части, но и  всего эндокринного аппарата 
ПЖ, то есть не только β-клеток, но и других гор-
монпродуцирующих, в  том числе α-клеток. При 
СД 1-го  типа изолированно поражаются β-клет-
ки и  снижается выработка только инсулина. Это 
коренное отличие панкреатогенного СД от СД 
1-го  типа определяет разницу клинической кар-
тины и данных лабораторных тестов при этих за-
болеваниях. У больных СД 3с типа часто сохраня-
ется остаточная продукция инсулина, вследствие 
чего реже возникают кетоацидоз и гиперосмоляр-
ные состояния, но поражение глюкагон-продуци-
рующих α-клеток и дефицит глюкагона приводят 
к  относительному гиперинсулинизму и  частым 
эпизодам гипогликемий [2, 41]. Подчеркнем: вы-
сокая концентрация глюкозы также стимулирует 
формирование фиброза в ПЖ через активацию ее 
звездчатых клеток, что может замкнуть порочный 
круг [57] (см. рисунок).
В патогенезе СД при ХП обсуждается роль кон-
ституционально обусловленной периферической 
инсулинорезистентности, которая значительно 
чаще встречается у  людей с  ожирением и  гипер-
липидемией. Показано, что чем выше степень 
ожирения, тем выше риск развития различных 
осложнений ХП, включая нарушение толерантно-
сти к углеводам и СД [11]. Гипотеза об этиологиче-
ской роли аутоантител, формирующихся при ХП, 
в развитии панкреатогенного СД не нашла своего 
подтверждения. В  панъевропейских клинических 
рекомендациях (HaPanEU) по ХП [3] и  в  работе 
N. Ewald и соавт. [2] были предложены диагности-
ческие критерии СД 3с типа.
Большие критерии:
• установленный диагноз ХП с экзокринной не-
достаточностью ПЖ;
• отсутствие аутоиммунных маркеров, ассоции-
рованных с СД 1-го типа.
Малые критерии:
• отсутствие секреции панкреатического поли-
пептида;
• нарушение секреции инкретинов (например, 
GLP-1);
• отсутствие выраженной инсулинорезистентно-
сти (по данным индекса HOMA-IR – Homeostasis 
model assessment of insulin resistance);
• повреждение функции β-клеток (нарушено со-
отношение C-пептид / глюкоза либо по оцен-
ке HOMA-B  – Homeostasis model assessment of 
beta-cell);
• низкое содержание в сыворотке крови липидов, 
жирорастворимых витаминов (А, D, Е и К).
Для достоверного диагноза СД 3с типа необ-
ходимо наличие двух больших критериев, только 
сочетания СД и ХП недостаточно. Именно отсут-
ствие второго критерия в ряде работ (исследование 
аутоиммунных маркеров, ассоциированных с  СД 
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1-го типа) может поставить диагноз СД 3с типа под 
сомнение. Оценка изменения концентрации панк-
реатического полипептида в ответ на инсулин-ин-
дуцированную гипогликемию, инфузию секретина 
или пробный завтрак с различными нутриентами 
может помочь при дифференциальной диагности-
ке СД 3с и раннего СД 1-го и 2-го типов [2], однако 
в настоящее время в России оценка малых крите-
риев в  работе практического врача, специализи-
рованных отделений невыполнима и даже в боль-
шинстве НИИ мало реальна.
Экзокринная недостаточность поджелудочной 
железы при сахарном диабете
Обсуждается и  обратная зависимость: наличие 
экзокринной недостаточности ПЖ при установ-
ленном СД. Экзокринная недостаточность ПЖ 
по данным обоих функциональных тестов  – пря-
мого (секретин-панкреозиминового) и  непрямого 
(концентрация фекальной эластазы) – выявляется 
у 50% пациентов с СД 1-го типа и 35% СД 2-го типа 
[58]. В  большинстве исследований экзокринной 
функции ПЖ при СД регистрировали легкую или 
умеренную степень внешнесекреторной недоста-
точности ПЖ, которая выражалась в относитель-
ном снижении продукции бикарбонатов и  фер-
ментов, а  тяжелая экзокринная недостаточность 
ПЖ со стеатореей встречается сравнительно редко 
[11]. Отмечалась обратная корреляция уровня фе-
кальной эластазы с  длительностью диабета и  со-
держанием гликированного гемоглобина и  пря-
мая  – с  концентрацией С-пептида в  смешанной 
популяции больных СД [59] и  в  группе больных 
СД 2-го типа [60]. При СД 2-го типа в 15–73% слу-
чаев нарушается синтез амилазы и трипсина и на-
блюдается обратная связь активности панкреати-
ческих ферментов с постпрандиальной гликемией 
[60]. В  целом при СД 1-го  типа базальная и  сти-
мулированная продукция протеолитических фер-
ментов нарушается относительно чаще, а уровень 
фекальной эластазы-1 ниже, чем при СД 2-го типа, 
но при развитии периферической нейропатии (ди-
абетической энтеропатии) и диареи у больных СД 
2-го типа экзокринная недостаточность ПЖ была 
установлена у всех пациентов, а продукция амила-
зы и бикарбонатов при введении различных стиму-
ляторов достигала всего лишь 40% от нормы [11]. 
Предполагается несколько механизмов развития 
экзокринной недостаточности ПЖ при диабете:
• дефицит инсулина, приводящий к  снижению 
трофики ПЖ, способствует ее атрофии [13, 28, 
41];
• дефицит инсулина уменьшает секрецию 
панкреатических ферментов, в  частности, 
наблюдается положительная корреляция меж-
ду остаточной функцией бета-клеток и концен-
трацией фекальной эластазы-1 [42, 61];
• изменение инкреции или дисбаланс инсулина 
и других островковых гормонов (глюкагона, со-
матостатина, панкреатического полипептида) 
[42]; повышение уровня глюкагона было выяв-
лено при СД как 1-го, так и 2-го типа, что мо-
жет привести к атрофии ацинарного аппарата 
[11–14, 27, 41];
• аутоиммунные процессы, общие для СД 
и  ХП: в  нескольких небольших исследовани-
ях в  Японии было показано наличие антител 
к различным антигенам экзокринной части ПЖ 
при СД 1-го типа, например, антитела к панк-
реатическому цитокератину были выявлены 
у 39%, антитела к липазе – у 73,5% и антитела 
к  лактоферрину или карбоангидразе  – у  77% 
всех пациентов [62, 63];
• диабетическая ангиопатия, предположительно 
способствующая развитию панкреатического 
фиброза [13, 64];
• диабетическая нейропатия и  нарушение энте-
ропанкреатических рефлексов [1, 13, 64];
• мутации гена HNF1B при диабете зрелого типа 
у молодых (maturity onset diabetes of the young – 
MODY) 5-го типа и другие моногенные заболе-
вания [64]. Ген HNF1B, в котором описано около 
30  мутаций, кодирует гомеодоменсодержащий 
транскрипционный фактор, вовлеченный 
в раннее развитие почки, ПЖ, печени, половых 
путей [65]. Связанные с  HNF1B заболевания 
представляют собой комбинацию почечных 
(билатеральная ренальная кистозная гиподис-
плазия, почечные кисты, аномалии лоханки) 
и внепочечных проявлений. Экстраренальный 
фенотип включает СД (MODY5), экзокринную 
недостаточность ПЖ, атрофию ПЖ, изменения 
печеночных проб, разнообразные аномалии 
половых путей у  женщин и  бесплодие у  муж-
чин, в отдельных случаях – незначительную ум-
ственную отсталость [65];
• одновременное повреждение экзокринной 
и эндокринной части ПЖ при вирусных инфек-
циях [64].
Лечение пациентов с сочетанной эндо- 
и экзокринной недостаточностью поджелудочной 
железы
Диетические ограничения и  лечение основного 
заболевания (ХП) у  пациентов с  панкреатоген-
ным СД обязательны. Нередко стихание атаки 
ХП в  сочетании с  диетической коррекцией при-
водит к  снижению гликемии без лекарственных 
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препаратов. Рекомендуется прием пищи неболь-
шими порциями 5–6  раз в  сутки, коррекция 
мальабсорбции, дефицита витаминов и микроэле-
ментов [66–68].
Необходима заместительная ферментная те-
рапия для компенсации экзокринной недоста-
точности ПЖ, развивающейся параллельно с  СД 
3с типа [67]. У  пациентов с  экзокринной недо-
статочностью ПЖ мальдигестия и  последующая 
мальабсорбция питательных веществ ухудшают 
энтеральную секрецию инкретинов (GLP-1 и GIP), 
которые важны для глюкозозависимой секреции 
инсулина. Заместительная ферментная терапия не 
только улучшает переваривание и всасывание ну-
триентов, но также повышает синтез инкретинов 
и  секрецию инсулина, что приводит к  снижению 
гипергликемии [49, 67]. Надо, однако, помнить, что 
уменьшение симптомов мальабсорбции и  маль-
дигестии улучшает усвоение нутриентов, в  том 
числе глюкозы, что может усилить гипергликемию 
[44, 49, 68]. Эти два положения не являются про-
тиворечием, следует добиваться разумного балан-
са данных процессов подбором доз ферментных 
препаратов. Однозначных подходов к медикамен-
тозному лечению СД 3-го типа в настоящее время 
нет. Однако в  ряде консенсусов [44, 49, 68] даны 
рекомендации по лечению таких пациентов. С точ-
ки зрения патофизиологии панкреатогенного СД 
показано лечение небольшими дозами инсулина, 
так как имеется его абсолютный дефицит, обуслов-
ленный нарушением функции β-клеток [44, 49, 68]. 
Предписаны режимы и  дозы, разработанные для 
СД 1-го типа [44, 69]. Вместе с тем лабильность СД, 
быстрый переход от гипергликемии к  гипоглике-
мии определяют необходимость проявлять край-
нюю осторожность при лечении инсулином и осу-
ществлять постоянный контроль уровня глюкозы 
в крови, в связи с чем таким пациентам рекоменду-
ется установка инсулиновой помпы [49, 70].
Применение метформина и  других перораль-
ных сахароснижающих препаратов рекомендова-
но при невысокой гипергликемии на начальных 
стадиях СД 3с типа (HbA1C ≤ 8%) или в случае со-
путствующей инсулинорезистентности [49, 67, 71]. 
Опубликованы данные, согласно которым терапия 
метформином ассоциирована со снижением риска 
рака ПЖ [10, 69, 71], что делает обоснованным на-
значение этого препарата при ХП.
В лечении СД 2-го  типа используются инкре-
тины, к которым относятся GLP-1 и GIP. При этом 
типе диабета отмечено снижение их эффектов. 
При ХП синтез инкретинов может уменьшаться 
вследствие нарушения переваривания и  всасы-
вания нутриентов, что дополнительно приводит 
к  снижению уровня инсулина и  усугубляет ги-
пергликемию [2, 49, 67]. Установлено, что приме-
нение ферментных препаратов увеличивает син-
тез обоих инкретинов. Это приводит к усилению 
постпрандиальной секреции инсулина. В  настоя-
щее время созданы два типа лекарственных пре-
паратов, модулирующих эффекты GLP-1: ингиби-
тор фермента дипептидилпептидазы-4 (DPP-4), 
разрушающей инкретины, и  пролонгированный 
DPP-4-резистентный аналог GLP-1. Данные пре-
параты с успехом применяются при СД 2-го типа. 
Обсуждалась возможность их применения при 
панкреатогенном СД, поскольку эти препараты 
усиливают глюкозозависимую секрецию инсули-
на, что ведет к увеличению массы β-клеток и улуч-
шению их функции без риска гипогликемии [67, 
70]. Однако, как показали данные двух метаанали-
зов, у больных СД 2-го типа назначение этих пре-
паратов само по себе провоцирует развитие ХП 
[67, 69]. Именно поэтому от их применения реко-
мендовано воздержаться до получения убедитель-
ных данных об эффективности и  безопасности 
при СД 3с типа [67, 69].
Заключение
Существование типа сахарного диабета 3с в  до-
статочной степени умозрительно, диагностиче-
ские критерии данного типа СД, в отличие от СД 
1-го и 2-го типов, весьма условны. Лечение эмпи-
рическое и  доказательной базы для выбора того 
или иного метода не существует. В этой связи необ-
ходимы исследования механизмов развития панк-
реатогенного СД для разработки патогенетически 
обоснованных методов лечения.
Вместе с тем нельзя не признать, что тип 3с СД 
отличается от СД 1-го и 2-го типов по ряду пара-
метров: механизмам развития гипергликемии, 
гормональному профилю, клиническим особенно-
стям, подходам к лечению. Причиной эндокринной 
недостаточности ПЖ при ХП выступает вторич-
ное воспалительное поражение панкреатического 
островкового аппарата. Объяснение особенностям 
СД 3с типа следует искать в  анатомо-физиологи-
ческих взаимоотношениях внешнесекреторного 
и  внутрисекреторного аппарата ПЖ. Согласно 
основным положениям существующих консенсу-
сов все больные ХП или другой патологией ПЖ 
должны быть обязательно обследованы на наличие 
панкреатогенного СД, но группу наиболее высоко-
го риска составляют пациенты с длительным тече-
нием ХП, с предшествующей частичной резекцией 
ПЖ и больные с ранним формированием кальци-
фицирующего панкреатита, преимущественно ал-
когольного генеза. 
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Background: For a  long time there has been 
a discussion about how chronic pancreatitis (CP) 
and diabetes mellitus (DM) are related to each 
other. If a  patient has both conditions, should 
they be viewed as two separate disorders, or one 
of them is a plausible consequence of the other? 
If the latter is true, what are pathophysiological 
mechanisms of DM in CP? Current consensus 
documents by specialists in pancreatic diseases 
pay little attention to this issue, and their main 
statements have low level of evidence. The 
Russian consensus on the diagnosis and treat-
ment of CP (2016) contains no statements on 
DM. In the Russian guidelines and consensus 
documents to be developed, it is necessary to 
include provisions on the pancreatogenic DM 
as an independent “other type DM’, with con-
sideration of its pathophysiological mechanisms 
and clinical particulars. Aim: To characterize 
the state-of-the-art in pancreatogenic DM, to 
demonstrate its differences from DM types 1 and 
2 from pathogenetic and clinical perspectives. 
Methods: The review is based on the results 
of meta-analyses, systematic reviews and main 
provisions of the existing clinical guidelines and 
consensus documents available from PubMed 
and E-library. Results: According to various 
sources, Type 3c DM, or latent impaired glucose 
tolerance in CP, can eventually develop in 25 to 
80% patients with CP. Impaired glucose toler-
ance is found in 40 to 60% of patients with acute 
pancreatitis, with persistent hyperglycemia after 
acute episode seen in 15 to 18% of the patients. 
Exocrine pancreatic insufficiency is commonly 
seen in Type 1 and Type 2 diabetic patients, al-
though the data on its prevalence are highly con-
tradictory indicating a  lack of knowledge in the 
field. Type 3c DM is characterized by its manifes-
tation at later stages of CP, concomitant excreto-
ry deficiency of the pancreas, brittle course with 
proneness to hypoglycemia and no ketoacidosis. 
The highest risk group includes patients with 
longstanding CP, previous partial pancreatic re-
section and patients with early calcifying pan-
creatitis, mainly of the alcoholic origin. Optimal 
and rational medical treatment of pancreato-
genic DM still remains disputable, while the 
evidence base of the efficacy and safety of var-
ious anti-diabetic agents in this disease is lack-
ing, and no consensus on the issue has been yet 
reached. General treatment guidelines given in 
a number of international consensus documents 
are limited to cautious insulin administration. 
Conclusion: Pancreatogenic DM differs from 
Type 1 and Type  2 DM in a  number of aspects, 
namely, mechanisms of hyperglycemia, hormon-
al profiles, clinical particulars and treatment ap-
proaches. Endocrine pancreatic insufficiency in 
CP is caused by secondary inflammatory injury of 
the pancreatic islets. The key to specifics of Type 
3c DM lies in anatomical and physiological in-
terplay of the exocrine and endocrine compart-
ments of the pancreas. At presents, most provi-
sions on pancreatogenic DM are empirical and 
seem to be rather declarative, because intrinsic 
mechanisms of this type of diabetes and more-
over its pathogenetically based treatment have 
been poorly studied. Nevertheless, all patients 
with CP or other pancreatic diseases should be 
assessed for pancreatogenic DM. 
Key words: chronic pancreatitis, diabetes melli-
tus, pancreatogenic diabetes mellitus
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